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아밀라제 상승이 동반된 저분화 편평상피세포폐암 1예
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  A 78-year-old man was admitted to our hospital as a result of dyspepsia with a 2-month duration. Upon admission, 
the laboratory data showed a marked elevation in amylase activity in both the serum and urine. The pancreas and 
salivary glands were considered unlikely to have any clinical involvement in the hyperamylasemia. The chest PA 
revealed a right side pleural effusion, and the chest CT showed a heterogeneous enhancing mass on the subcarinal area. 
The patient was diagnosed bronchoscopically with a poorly differentiated squamous cell carcinoma. The amylase 
isoenzyme patterns indicated the salivary types, but lung cancer was strongly suspected to be the source. In most cases, 
lung cancers with hyperamylasemia have been diagnosed as adenocarcinomas. A squamous cell carcinoma is quite rare. 
We report an interesting case of squamous cell lung cancer with hyperamylasemia
(Tuberc Respir Dis 2005; 59: 674-678)
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서   론
혈청 아밀라제는 췌장질환, 타액선질환, 신부전, 종
양, 궤양천공, 당뇨병성 케톤뇨증 , 화상, 박리성 대동
맥류, 만성 간질환, 임신 및 폐렴 등에서 상승되는 것
으로 알려져 있고, 아밀라제를 생성하는 종양으로 폐
암을 비롯하여 난소암, 자궁암, 결장암, 흉선종 등이 
보고되고 있으며, 폐암의 경우 전체 폐암의 1～3%에
서 아밀라제를 생성하는 것으로 알려져 있다1-4. 고아
밀라제혈증이 동반된 원발성 폐종양은 대부분의 경
우에서 그 조직형이 분화도 중등도 이상의 선암이며, 
일부 소세포폐암이 일본에서 10여례가 보고되었으며, 
국내에서도 1예 보고된 바가 있으나 편평상피세포폐
암은 국내에 보고된 바가 없다. 저자 등은 혈청과 흉
막액 아밀라제 상승을 동반한 편평상피세포폐암 1예
를 경험하였기에  문헌고찰과 함께 이를 보고하는 바
이다
증   례
환  자 : 박○근, 남자 78세, 농업
주 소 : 2개월 전부터의 소화불량, 1개월 전부터의 기
침 및 노작성 호흡곤란 
현병력 : 환자는 2002년 10월 7일 2개월 전부터의 식
욕부진, 소화불량, 1개월 전부터의 기침 및 호흡곤란
을 주소로 내원하여 시행한 검사상 혈청 아밀라제의 
상승 소견 보여 본원 소화기 내과에 내원하여 시행한 
복부초음파 검사 및 복부 전산화 단층 촬영 상 특이
소견 없고, 흉부단순촬영 상 우측 흉막액 소견보여 
(Fig. 1) 호흡기 내과로 전과되었다. 
과거력 : 25년전 협심증, 심방세동 진단 받았으며 
흡연력은 25갑년, 음주력은 50년간 1주에 소주 반병이
었다.
가족력 및 사회력 : 특이소견 없음. 
진찰, 신체검사 소견 : 문진 상 기침, 호흡곤란, 식욕
부진을 호소하였고, 이학적 검사 상 활력징후는 안정
적이었고 만성병색을 보였으며, 의식은 명료하였다. 
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Figure 1. (A) The chest PA showed pleural effusion in the right side. (B) The right lateral decubitus showed the 
shifting of pleural effusion in the right side
Figure 2. Serum amylase isoenzyme study showed two 
peaks, the higher peak means salivary type amylase 
(62.9%), the lower one means pancreatic type amylase 
(37.1%).
Figure 3. Salivary scan showed symmetrically decre󰠀
ased uptake in both paroid glands and submandibular 
gland.
결막은 창백하지 않았고, 공막의 황달은 없었으며, 경
부에서 임파절은 촉지되지 않았다. 흉부청진 상 우측 
하폐야에서 호흡음이 감소되어 있었고, 복부촉진 상 
압통은 없었으며, 간이나 비장은 촉지되지 않았다.
검사실 소견 : 말초혈액에서 혈색소 12.0 g/dL, 백혈
구 7,600 /㎕(호중구 64.5%, 임파구 20.5%, 단핵구 
8.5% 호산구 2.5%, 호염구 1.2%), 혈소판 450,000 /㎕
이었으며, 혈청 생화학 검사 상 아밀라제 590 U/L 
(리파아제 30 U/L) 및 종양표지자 검사 상 CEA 6.07 
U/ml으로 상승되어 있었고. 흉수에서 아밀라제 241 
U/L, CEA 9.32 U/mL로 증가되어 있었다. 혈청 아밀
라제 동위효소 검사결과 타액형이 62.9%, 췌장형이  
37.1% (Fig. 2) 였고, 24시간 소변 아밀라제는 272 U/L
였다.
방사선학적 소견 : 복부초음파 및 복부 컴퓨터단층촬
영, 타액선스캔 (Fig. 3) 상 특이 소견은 보이지 않았
으며, 흉부 컴퓨터단층촬영에서 기관용골 하부에 불균
일한 조영 양상을 보이는 종괴가 관찰되었다 (Fig. 4). 
(A) (B)
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Figure 4. The chest CT showed heterogeneous enhancing mass at the subcarinal area and 2nd right main broncheal 
wall thickening.
Figure 5. Pathologic features 
(A) Microscopic examination of the specimen shows poorly differentiated squamous cell carcinoma (H&E stain, 
x 200) (B) (H&E stain, x400).
병리조직학적 소견 : 경기관지 폐생검 결과 저분화 편
평상피세포 폐암으로 진단되었다 (Fig. 5).
입원 후 경과 : 환자는 입원 후 병기설정 및 타부위 
원발성 종양의 가능성을 배제할 수 없어 복부 전산화 
단층촬영, 상부위장관 내시경, 전신골주사스캔을 시
행하였으나, 위궤양 외에 특이소견은 없었다. 환자 및 
보호자 적극적 치료를 원치 않아  입원 12일째 퇴원
하였으며, 외래 추적관찰 중 진단 3개월 후 호흡곤란
이 악화되어 응급실에 내원하였으며, 내원 2일째 사
망하였다.
고   찰
고아밀라제 혈증의 원인은, 대부분 췌장질환 또는 
타액선질환이나, 그 외에 신, 간기능 장애, 마크로아
밀라제혈증, 종양, 폐결핵 등의 폐질환, 난소 및 난관
질환, 특발성 등이 있다1-4. 혈중, 요중의 아밀라제농
도가 상승되어 있는 경우에는 아밀라제 동위효소 분
획을 검사하여 췌장형인지 타액형인지를 조사하는 
것이 필요하다. 그리하여 타액선형이 우위에 있는 경
우 타액선질환이 배제된다면 아밀라제를 생성하는 
종양 또는 부종양 증후군에 의한 고아밀라제 혈증의 
가능성에 대하여 염두에 두어야 한다5.
이소성아밀라제를 생성하는 종양으로는 폐암, 난
소암, 자궁암, 결장암, 흉선종 등이 보고되고 있으나, 
그 중에서도 폐암이 가장 많다6. 고아밀라제혈증을 동
반한 원발성폐암은 1951년 Weiss등에 의해 보고된 
이래 점점 그 수가 늘어나고 있는 추세로, 전 폐암의 
(A) (B)
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1～3%까지도 보고되고 있다4-6. 일반적으로 호르몬을 
생성하는 폐암의 대부분은 소세포폐암인데 반하여, 
아밀라제를 생성하는 폐암은 폐포세포형, 유두형 등 
대부분 중등도 혹은 고분화형 선암으로, 췌장형이 아
닌 타액선형 아밀라제가 상승하며7-9, 평균 발병 연령
이 50세 전후로 일반적 폐암의 호발 연령보다 젊은 
경향이 있고, 남녀비는 약 2:1로 남성에서 호발하는 
것으로 알려져 있다10-12.  
이에 대한 기전으로 성숙 폐조직이 가지고 있는 아
밀라제 생성능이 폐조직의 악성화로 인하여 항진되
었을 가능성을 제시하고 있는데, 이는 우심방혈과 좌
심방혈의 아밀라제 활성을 측정한 결과 좌심방혈의 
아밀라제 활성도가 높게 측정되어 정상 폐조직이 아
밀라제 생성능을 보존하고 있을 가능성에 대하여 보
고한 것에 근거하고 있다12. 또한 쥐에서 태아기에 일
과성으로 아밀라제가 상승하는 것을 보고한 바가 있
는데13, 이 사실로부터 폐조직이 악성화 되면서 유약
화되는 현상에 따라 아밀라제 생성능이 출현 또는 재
활성화 되었을 가능성 등을 제시하고 있으나 아직도 
정확하게 규명되지 않았다12.
폐암이 아밀라제를 생성하는 것을 증명하기 위해
서 흉수 내의 종양세포를 배양하여 배양액의 아밀라
제 활성을 측정할 수도 있으나11, 최근 항인간아밀라
제항체를 이용한 조직 효소 항체법에 의한 조직학적 
진단이나 수술 중 종양세포와 가까운 폐정맥에서 직
접 혈액을 채취하여 아밀라제의 농도를 측정하는 방
법으로 진단하기도 한다13-15.
본 증례에서는 아밀라제 동위효소 분획검사를 통
하여 고아밀라제혈증이 타액선형임을 확인하였고, 타
액선 스캔, 복부초음파, 복부 전산화 단층촬영 등을 
통하여 다른 원인에 의한 타액선형 고아밀라제혈증
의 가능성을 배제하였다. 종양세포가 아밀라제를 생
성하는 것을 증명하기 위하여 항인간아밀라제항체를 
이용한 면역염색을 시행하려 하였으나 현재 국내에
서 염색이 불가능하여 저분화 편평상피세포 폐암과 
동반된 고아밀라제 혈증으로 진단하였다. 기술한 바
와 같이 대부분의 아밀라제를 생성하는 폐암은 선암
이었으며, 일부 소세포폐암에서 부종양증후군으로 고
아밀라제 혈증을 동반한 경우가 보고되고 있으나, 국
내에서 편평상피세포 폐암과 동반된 예를 보고한 바 
없어 이를 문헌고찰과 함께 보고하는 바이다. 
요   약
원발성 폐암에서 아밀라제가 증가하는 기전은 정
확히 밝혀져 있지 않으나 대부분 타액형이며, 조직학
적으로 거의 대부분이 선암이었으며, 일부 소세포폐
암에서 부종양증후군으로 고아밀라제 혈증을 동반한 
경우가 보고되고 있으나, 편평상피세포 폐암과 동반
된 예는 국내에서 보고된 바가 없어 이를 문헌고찰과 
함께 보고하는 바이다.
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